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Avec une prevalence deux fois plus elevee par rapport aux autres enfants du meme age, 
I’obesite est responsable d’un « sur-handicap » et d’une morbidite importante. 
L’accompagnement des families, I'education therapeutique des parents et la prevention, 
des que la situation de handicap mental est identifiee, sont essentiels. 


Les enfants en situation de handicap 
mental sont a haut risque d’obesite 


epidemie d’obesite chez l’enfant remonte a une 
vingtaine d’annees. Elle semble s’etre stabilisee 1 ’ 2 
sauf dans les families en situation de precarite 
socio-economique ou elle continue de progresser. 3 
En revanche, l’enfant et l’adolescent en situation de 
handicap mental, fragiles et vulnerables, y sont encore 
surexposes. 4 De multiples facteurs individuels, fami- 
liaux, professionnels et societaux s’intriquent pour en 
rendre compte. Ce « double handicap » penalise le quo- 
tidien du jeune ; il l’expose, a l’adolescence, aux risques 
majores de morbidite, et precipite la deterioration de 
sa qualite de vie. 5 Ce « sur-handicap » peut, par ailleurs, 
etre source de culpabilisation pour les families et de 
destabilisation pour les professionnels par les nom- 
breuses remises en question qu’il provoque. Cepen- 
dant, eclairee par la comprehension des multiples de- 
terminants identifies, une demarche operationnelle de 
depistage et de prise en charge devrait permettre de 
controler ce risque et de le prevenir par une strategie 
innovante d’anticipation. 

Prevalence deux fois plus elevee 

Mises a part les « obesites syndromiques » dont l’exces 
de corpulence est le marqueur cle, le risque que se de- 
veloppe une obesite est eleve dans les autres situations 
de handicap mental. 4 II s’amplifie lorsque se cumulent 
les empreintes environnementales et de l’epigenetique, 
il s’accentue a l’adolescence lorsque le parcours de vie 
se complexifie (fragility de l’autonomie, instability des 
reperes institutionnels et familiaux, isolement psy- 
cho-affectif, difficulty s d’ integration socioprofession- 
nelles), 6 enfin il se majore chez le jeune adulte. 7 Chez 
ces enfants et adolescents, la prevalence de l’obesite est 
ainsi 1,5 a 2,5 fois plus elevee que chez ceux du meme 
age et sans handicap mental. 8 9 

Dans ce contexte, les consequences de l’obesite sont 
multiples et d’autant plus accentuees que la plupart 
sont longtemps meconnues ou sous-estimees. Cette 
haute morbidite implique par consequent d’exercer 
une vigilance redoublee dans trois domaines : 


- la vie au quotidien, qui est a decortiquer pas a pas, a 
la recherche d’une dyspnee d’effort, d’algies multiples, 
de troubles du sommeil et d’asthenie ; le cumul de ces 
symptomes en demultipliant les consequences... 

- le rapport aux autres, qui reflete, entre autres, le mal- 
etre du jeune et la stigmatisation, reelle ou ressentie, 
dont il est victime. Les regards croises que portent les 
families et les professionnels sur lui permettent d’en 
analyser l’impact en termes d’anxiete, de depression, 
et/ou d’agressivite dans un contexte de troubles pre- 
existants du comportement ; 

- les risques sur la sante, qui sont d’ordre cardiovascu- 
laire, respiratoire, metabolique ou orthopedique. Ils 
peuvent etre decales de quelques annees et sont ainsi 
souvent minimises. Ils necessitent d’etre clairement 
explicites, en precisant qu’ils sont evitables si l’obesite 
est controlee, et qu’a 1’ inverse ils menaceront l’adoles- 
cent et surtout le jeune adulte. 1012 

Sur-handicap a multiples determinants 

De multiples determinants rendent compte de la preva- 
lence de l’obesite chez le jeune en situation de handicap 
mental. Leur decryptage permet d’avoir une approche 
globale de ce « sur-handicap ». Il regroupe de nombreuses 
entites aux phenotypes en apparence differents ou au 
contraire tres proches ; mais toutes partagent, a des degres 
divers, trois ordres de « composants » : 1’ inadequation des 
carburants energetiques aux depenses metaboliques ; 1’ in- 
hibition (ou l’activation) des circuits de la faim, de la satiete 
et de la recompense ; la dysregulation de leurs controles 
et retrocontroles hypo- et supra-hypothalamiques. 

A l’origine du processus et de son echappement s’intriquent, 
entre autres, de subtiles interactions individuelles et 
societales, genetiques et epigenetiques. 

Composante genetique 

Elle est parfaitement identifiee et caracterise un ensemble 
de maladies rares (ou moins rares) : les obesites syndro- 
miques qui peuvent associer au retard mental et al’obesite 
des dysmorphies, des anomalies de la croissance (ralentie 
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dans l’absolu ou relativement), voire des deficits sensoriels. 
Le syndrome de Prader-Willi, la plus frequente et la mieux 
decryptee, est domine par des troubles du comportement 
et de l’affectivite, un retard mental, une hyperphagie liee 
a un defaut de satiete, une tendance a la sedentarite qui 
conduisent, en F absence de controle strict de la prise ali- 
mentaire, a une obesite severe precoce. Des les premieres 
semaines, des problemes alimentaires majeurs, avec une 
hypotonie et des difficultes d’ interaction avec les parents, 
doivent le faire evoquer, ce que confirme rapidement sa 
signature genetique et ce qui impose un programme thera- 
peutique specifique. 13 Secondairements’exprimentl’hyper- 
phagie (entre 2 et 6 ans) et F obesite si l’alimentation n’est 
pas l’objet d’une vigilance permanente (a la maison, a 
l’ecole, a l’institut medico-educatif). 14 A l’adolescence, le 
controle de l’alimentation et la gestion des troubles du 
comportement se complexifient avec le risque de deve- 
loppement d’une obesite majeure a haute morbidity. 15 
Certaines ciliopathies (syndrome de Bardet-Biedl), le 
syndrome de l’X fragile et certains troubles envahissants 
du developpement s’en rapprochent par leurs expressions 
comportementales. II en est de meme de la trisomie 21, 
premiere entite individualisee pour son haut risque 
d’obesite et de morbidite associee. 

Les syndromes hypothalamiques, genetiques rares, ou 
acquis de type craniopharyngiomes, s’inscrivent dans 
ce cadre en impliquant des exigences de prises en 
charge assimilables aux situations precedentes. 16 

Empreintes de I’environnement et de I’epigenetique 
Leur responsabilite est presente dans la genese de la 
plupart des obesites s’exprimant « secondairement » 
chez les enfants en situation de handicap mental. 17 Ces 
multiples empreintes epigenetiques s’impriment a 
tous les ages, mais certaines phases du developpement 
(embryofcetale et petite enfance) y sont plus particulie- 
rement sensibles : 

- F obesite maternelle avant la grossesse, ou son deve- 
loppement pendant la grossesse, associee ou non a un 
diabete, est clairement reconnue comme facteur de risque 
de restriction de croissance fcetale, et ulterieurement 
chez l’enfant, d’anomalies de developpement cognitif 
et comportemental, voire autistique ou de trisomie 21, 
auxquelles s’associe une obesite precoce ; 18 ' 22 

- les conditions socio-economiques precaires mater- 
nelles antenatales peuvent egalement constituer des 
facteurs de risque ; 23 

- le micro-environnement familial est un element cle a 
considered non seulement aux stades initiaux de la vie 
embryofcetale mais aussi tout au long de l’enfance et de 
l’adolescence. L’exces de corpulence de la mere mais 
aussi du pere, leurs comportements vis-a-vis de l’ali- 
mentation et de la sedentarite/activite physique, l’as- 
sociation a une addiction, leur fragility educationnelle 
socioprofessionnelle et financiere, leur vulnerability 
parentale sont en soi des facteurs de risque, leurs cu- 
muls les decuplent ; 24 25 


- l’environnement institutionnel (de l’ecole a l’institut 
medico-educatif) est un facteur determinant a prendre 
en compte. Les modalites d’accompagnement de l’en- 
fant, de F identification de son handicap a sa prise en 
charge institutionnelle, constituent une suite d’em- 
preintes a analyser. Elies sont d’autant plus marquees 
qu’elles s’impriment des le plus jeune age, que le retard 
cognitif est accentue, et/ou que l’environnement fami- 
lial est fragile et a risque. Sont particulierement cibles 
le mode de prise en charge, les modalites de fonctionne- 
ment de F institution, la multiplicity des professionnels 
impliques par son accompagnement ; 26 

- l’impact des neuroleptiques, enparticulier les antipsycho- 
tiques atypiques, doit etre d’autant plus pris en compte 
qu’il se surajoute, dans certains cas, 27 aux facteurs prece- 
dents en les demultipliant. 28 ’ 29 Les antipsychotiques aty- 
piques, ou certains d’entre eux, pourraient concourir a 
l’exces de corpulence, en activant ou en bloquant Fac- 
tion de certains neurotransmetteurs avec inhibition du 
controle de la satiete, activation du circuit recompense- 
addiction, et reduction de la depense energetique. 30 31 
Un tel eclairage offre ainsi de nouvelles perspectives de 
dynamique de prise en charge et de prevention. 

Prise en charge en 3 etapes 

Sa strategic a beneficie d’une double approche fondee 
sur l’experience de 20 ans de prise en charge de l’obesi- 
te de l’enfant sans handicap, et sur l’expertise acquise 
avec les enfants/adolescents atteints du syndrome de 
Prader-Willi. 13 ’ 3234 Elle s’articule autour de trois etapes. 

Expliquer I’exces de corpulence 

Le diagnostic de l’exces de corpulence (terme didac- 
tique pedagogique moins stigmatisant que surpoids/ 
obesite utilise a l’annonce du diagnostic et lors du suivi) 
est un prealable incontournable. L’ indice de masse corpo- 
relle (IMC) et les courbes du Programme national nu- 
trition sante en definissent les seuils ; le z-score d’lMC 
en facilite le suivi comparatif. Le rapport du tour de 
taille en cm (TT) sur la taille en cm (T), superieur a 0,50 
des l’age de 6 ans, a une valeur d’alerte et est un mar- 
queur du risque potentiel sur la sante. Expliquer la si- 
gnification de 1’IMC et du rapport TT/T et leurs varia- 
tions au cours du suivi de l’enfant sont une des cles de 
l’appropriation de la prise en charge par la famille et 
les professionnels. 26 

Evaluer les troubles, les aptitudes et les contraintes 
Les recommandations de prise en charge, elaborees a 
partir du modele d’accompagnement des jeunes atteints du 
syndrome de Prader-Willi, 35 sont a la base de la demarche 
menee aupres des autres enfants/adolescents atteints de 
difficultes cognitives et de troubles du comportement qu’il 
s’agisse d’autres maladies rares ou plus frequentes : 13 

- les troubles du comportement alimentaire, pendant et 
en dehors des repas, associent, a des degres variables, 
des obsessions pour la nourriture, des selectivites pour 
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certains aliments et boissons sucres, des prises compul- 
sives dans le cadre d’une hyperphagie avec deficit de sa- 
tiety Y faire face implique d’en faire une evaluation ini- 
tiate, precise et partagee, puis de proposer des mesures 
claires, expliquees et comprises par tous, d’encadrement 
rigoureux avec des objectifs realistes, dans une finalite 
de plaisir, d’apaisement, d’education et de valorisation ; 36 

- la reduction des activites physiques et l’exces de seden- 
tarite sont pratiquement toujours associes aux troubles 
de l’alimentation. Leur prise en compte est une des cles de 
la prise en charge. Cela implique d’en realiser un inventaire 
aussi precis que possible dans les differents espaces de vie 
du jeune, d’evaluer ses aptitudes cardiorespiratoires, ses 
contraintes locomotrices et psycho-comportementales, ses 
gouts, pratiques et motivations. Des lors peut s’amorcer une 
demarche constructive, progressive et realiste de chan- 
gement, dans un objectif de plaisir, de bien-etre et de 
satisfaction ; 37 38 

- la prise en compte du retard mental et des troubles du 
comportement du jeune, et des contraintes familiales 
constituent la trame sur laquelle va se derouler le til rouge 
de la demarche. Cela implique d’en assurer 1’evaluation 
initiale, puis renouvelee regulierement, afin d’ajuster 
au mieux son accompagnement personnalise du jeune. 

Accompagner et eduquer les jeunes et leur famille 
La mise en oeuvre de la prise en charge doit prendre en 
compte le jeune, son environnement familial, et les ac- 
teurs qui l’accompagnent. 32 ’ 39 ’ 40 

Les jeunes en situation de handicap mental sont fragiles. 
Leur « parcours » est, pour la majorite d’entre eux, chao- 
tique. II se complexifie avec l’age, souvent encore marque 
par une prise en charge retardee et decalee par rapport a 
leurs pairs sans handicap. Leur « double vie » eclatee entre 
la maison et les institutions entraine de leur part d’eton- 
nantes capacites d’adaptation mais temoigne de leur per- 
meability et de leur vulnerability Pour etre optimal, leur 
accompagnement repose sur une « double approche » par- 
tagee et complementaire, connue et reconnue, entre les 
parents et les professionnels. Une telle demarche doit 
s’inscrire dans la « duree » avec les reajustements qu’im- 
pliquent des changements de comportement et d’environ- 
nement et une « vigilance » redoublee a l’adolescence. L’ins- 
titution et ses professionnels, par leur engagement, leur 
expertise et leur empathie, jouent un role cle dans la 
reussite de la demarche dont ils assurent a la fois l’ancrage 
et le deployment. Leur mobilisation et leur motivation 
sont stimulees et renforcees par un programme de forma- 
tion initiale, puis reprise et actualisee regulierement. 
Les families sont, bien entendu, le « maillon incontour- 
nable » du dispositif. L’objectif est que les parents s’ap- 
proprient les competences les mieux adaptees a la prise 
en charge de leur enfant, en les repositionnant dans 
leur role d’acteurs a part entiere. 40 ’ 42 C’est dans ce sens 
que s’inscrit Faction specifique d’education therapeu- 
tique (ETP) aupres des families individuellement ou en 
groupe. L’ETP est une avancee remar quable et inno- 


vante en termes de posture, d’alliance et d’accompa- 
gnement des parents. C’est un modele de conjugaison 
reussie entre expertises professionnelles et parentales. 
Toutefois le recul est encore insuffisant pour en mesu- 
rer les reels impacts. 26 

La prevention est possible 

L’epigenetique et ses perspectives conceptuelles donnent 
a la demarche de prevention une dimension operation- 
nelle particulierement novatrice et stimulante dans 
deux contextes schematiques tres differents : lors de 
1’ identification du handicap mental et lors d’une prise 
en charge pre- et per-gestationnelle. 

Des que la situation d’handicap mental est identifiee 
Des 1’ identification du handicap mental (d’emblee bien 
entendu s’il s’agit d’une obesite syndromique) et la 
mise en place de sa prise en charge, il y a lieu de rassu- 
rer la famille et d’expliquer que cette situation neces- 
site un suivi nutritionnel regulier avec, selon l’age, des 
mesures simples d’accompagnement de l’alimentation 
et de stimulation des activites psychomotrices et phy- 
siques. Cette sensibilisation est d’autant plus efficace 
qu’elle est initiee et reactualisee regulierement, et qu’elle 
se deroule dans un climat apaise et rassurant, de telle 
sorte que les parents se l’approprient. 

En revanche, lorsque le diagnostic du handicap se de- 
roule au sein d’un environnement familial « fragile », 
la demarche de prevention prend une tout autre dimen- 
sion. Elle implique la mobilisation d’une equipe pluri- 
professionnelle afin d’ inventor ier tous les facteurs po- 
tentiels de risque maternel et familial et de mettre en 
place les mesures appropriees pour y faire face. La 
prise en charge effective, conjointe de l’enfant et de sa 
famille, doit faire l’objet d’une vigilance redoublee, 
tant dans l’encadrement tres balise des modalites de 
l’alimentation que du developpement des activites phy- 
siques. Le suivi nutritionnel de l’enfant necessite une 
programmation rigoureuse, menee tout au long de son 
parcours et renforcee aux phases cles de la croissance 
(petite enfance et preadolescence) en donnant une valeur 
d’alerte a toute fluctuation de 1’IMC et du rapport TT/T. 

Lors de la prise en charge pre- et per-gestationnelle 
Lors du suivi de toute femme en age de procreer, et bien 
entendu des le diagnostic de grossesse, le controle syste- 
matique de 1’IMC et du tour de taille per met d’ identifier 
une situation d’obesite, et implique d’en evaluer les dif- 
ferentes composantes. Des lors, il y a lieu de delivrer un 
message clair, positif et rassurant : « La simple reequi- 
libration de l’alimentation et la reprise d’une activite 
physique de marche quotidienne permettent d’enclen- 
cher une spirale positive de changement. » Son impact 
metabolique est rapide avec controle des facteurs de 
risque. De telles mesures d’anticipation pourraient 
ainsi contribuer a rompre le cercle vicieux transgene- 
rationnel de l’obesite et sa morbidity © »> 


Voir aussi sur ce sujet le 

DOSSIER 


DOSSIER 


OBESITE ET SURPOIDS 
DE L’ENFANT 



Obesite et surpoids 
de I’enfant 

paru dans le numero 

de decembre 2015 
de La Revue 
du Praticien 


larevuedupraticien Vol. 66 _ Fevrier 201 6 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 






HANDICAP ET OBESITE 


EN DEBAT 


REFERENCES 

1. Olds T, Maher C, Zumin S, et al. 
Evidence that preva lence of 
childhood overweight is 
plateauing: data from nine 
countries. Int J Pediatr Ob 
2011;6:342-60. 

2 . Thibault H, Carriere C. 
Epidemiologie de I'obesite de 
I'enfant : stabilisation apres 20 
ans de forte hausse de la 
prevalence. Rev Prat 
2015;65:1270-2. 

3 . Frederick CB, Snellman K, 
Putnam RD. Increasing 
socioeconomic disparities in 
adolescent obesity. PNAS 
2014;111:1338-42. 

4 . Begarie J, Ma'fno C, Leconte P, 
Ninot G. The prevalence 

and determinants of overweight 
and obesity among French 
youths and adults with 
intellectual disabilities 
attending special education 
schools. Res Develop Dis 
2013;34:1417-25. 

5 . Ricour C. L'enfant handicape 
frappe par la vague d'obesite : 
une alerte ethique. Med Therap 
Pediatr 2009;12:427-315. 

6 . Cairney J, Hay J, Veldhuizen S, 
Missiuna C, Mahlberg N, Faught 
BE. Trajectories of relative 
weight and waist circumference 
among children with and without 
developmental coordination 
disorder. CMAJ 2010;182: 
1167-72. 

7 . Mikulovic J, Vanhelst J, 

Salleron J, et al. Overweight in 
intellectually-disabled 
population: Physical, behavorial 
and psychological 
characteristics. Res Dev Disabil 
2014;35:153-61. 

8 . Stewart L, Van de Ven L, 
Katsarou V, et al. High 
prevalence of obesity in 
ambulatory children and 
adolescents with intellectual 
disability. J Intellect Disabil Res 
2009;53:882-6. 


9 . Egan AM, Dreyer ML, Odar CC, 
Beckwith M, Garrison CB. 
Obesity in young children with 
autism spectrum disorders: 
prevalence and associated 
factors. Child Obes 2013; 
9:125-31. 

10 . Wallen EF, MGIIersdorf M, 
Christensson K, Malm G, 

Ekblom 0, Marcus C. High 
prevalence of cardio-metabolic 
risk factors among adolescents 
with intellectual disability. Acta 
Paediatr 2009;98:853-9. 

11 . Rimmer JH, Yamaki K, Davis 
Lowry BM, Wang E, Vogel LC. 
Obesity and obesity-related 
secondary conditions in 
adolescents with intellectual/ 
developmental disabilities. J Int 
Dis Res 2010;54:787-94. 

12 . Phillips KL, Schieve LA, Visser 
S, et al. Prevalence and Impact 
of Onhealthy Weight in a 
National Sample of OS 
Adolescents with Autism and 
Other Learning and Behavorial 
Disabilities. Matern Child Health 
J 2014;18:1964-75. 

13 . Tauber M (coord.) 
Recommandations handicap: 
Point d'avancement de Taction 
26 Plan obesite. Obesite 
2013:196-200. 

14 . Miller JL, Lynn CH, Driscoll DC, 
et al. Nutritional phases in 
Prader-Willi syndrome. Am J 
Med Genet A 2011 ;155A:1040-9. 

15 . Heymsfield SB, Avena NM, 

Baier L, et al. Hyperphagia: 
current concepts and future 
directions proceedings of the 
international conference on 
hyperphagia. Obesity 2014; 
22:1-17. 

16 . Bereket A, Kiess W, Lustig RH, 
et al. Hypothalamic obesity in 
children Obesity Rev 
2012;13:780-98. 

17 . Grissom NM, Reyes TM. 
Gestational overgrowth and 
undergrowth affect 
neurodevelopment: similarities 


and differences from behaviour 
to epigenetics. Int J Dev 
Neurosci 2013;31:406-14. 

18 . Krakowiak P, Walker CK, 

Bremer AA, et al. Maternal 
metabolic conditions 

and risk for autism and other 
neurodevelopmental 
disorders. Pediatrics 
201 2;1 29:e1 1 21 -8. 

19 . Mann JR, McDermott SW, 
Hardin J, Pan C, Zhang Z. 
Pre-pregnancy body mass index, 
weight change during pregnancy, 
and risk of intellectual disability 
in children, BJOG 
2013;120:309-19. 

20 . Hinkle SN, Sharma AJ, Kim SY, 
Chieve LA. Maternal 
pre-pregnancy weight status and 
associations with children's 
development and disabilities at 
kindergarten. Int J Obes 
2013;37:1344-51. 

21 . Hildebrand E, Kallen B, 
Josefsson A, Gottvall T, 
Blomberg M. Maternal obesity 
and risk of Down syndrome in 
the offspring. Prenat Diagn 
2014;34:310-5. 

22 . Lesseur C, Armstrong DA, 
Paquette AG, Li Z, 

Padbury JF, Marsit CJ. Maternal 
obesity and gestational diabetes 
are associated with placental 
leptin DNA methylation. 

Am J Obstet Gynecol 
2014;21 1 :654.e1-9. 

23 . Heikura 0, Taanila A, 
Hartikainen AL, et al. Variations 
in prenatal sociodemographic 
factors associated with 
intellectual disability: a study of 
the 20-year interval between 
two birth cohorts in northern 
Finland. Am J Epidemiol 
2008;167:169-77. 

24 . McGillivray J, McVilly K, 
Skouteris H, Boganin C. 

Parental factors associated with 
obesity in children with 
disability: a systematic review. 
Obes Rev 2013;14:541-54. 


25 . Suren P, Gunnes N, Roth C, et 
al. Parental obesity and risk of 
autism spectrum disorder. 
Pediatrics 2014;133:e1 128-38. 

26 . Chinalska-Chomat R, Manh Y, 
Ricour C, et al. Obesite et 
handicap mental : ce n'est pas 
une fatalite. 2013 
www.centredelagabrielle.fr 

27 . Volkow ND, Wise RA. How can 
drug addiction help us 
understand obesity? Nat 
Neurosci 2005;8:555-60. 

28 . Haw C, Bailey S. Body mass 
index and obesity in adolescents 
in a psychiatric medium secure 
service. J Hum Nutr Diet 
2012;25:167-71. 

29 . Almandil NB, Liu Y, Murray ML, 
Besag FM, Aitchison KJ, Wong 
1C. Weight gain and other 
metabolic adverse effects 
associated with atypical 
antipsychotic treatment of 
children and adolescents: a 
systematic review and 
meta-analysis. Paediatr Drugs 
2013;15:139-50. 

30 . Correll CO, Carlson HE. 
Endocrine and metabolic adverse 
effects of psychotropic 
medications in children and 
adolescents. J Am Acad Child 
Adolesc Psychiatry 2006; 
45:771-91. 

31 . Maayan L, Correll CO. Weight 
gain and metabolic risks 
associated with antipsychotic 
medications in children and 
adolescents J Child Adolesc 
Psychopharmacol 2011:21:517- 
35. 

32 . Gephart LF, Loman DG. Ose of 
prevention and prevention plus 
weight management guidelines 
for youth with developmental 
disabilities living in group 
homes. J Pediatr Health Care 
2013;27:98-108. 

33 . Ma'fano C, Normand CL, Arme 
A, Begarie J. Lifestyle 
interventions targeting changes 
in body weight and composition 


among youth with intellectual 
disability: a systematic 
review. Res Dev Disabil 
2014;35:1914-26. 

34 . Grondhuis SN, Aman MG. 
Overweight and obesity in youth 
with developmental disabilities :a 
call to action. J Intellect Disabil 
Res 2014;58:787-99. 

35 . Prader-Willi France. Guide des 
pratiques partagees pour 
I’accompagnement des 
personnes avec le syndrome de 
Prader-Willi, 2014 
www.guide-prader-willi.fr 

36 . Gillette ML, Stough CO, 

Beck AR, et al .Outcomes 

of a weight management clinic 
for children with special needs. 

J Dev Behav Pediatr 
2014;35:266-73. 

37 . Kim J, Greaney ML. Prevalence 
of physical activity, screen time, 
and obesity among OS children 
by the service type of special 
care needs. Disabil Health J 
2014;7:318-24. 

38 . Haney K, Messiah SE, Hanson 
E, et al. Park-based afterschool 
program to improve 
cardiovascular health and 
physical fitness in children with 
disabilities. Disabil Health J 
2014;7:335-42. 

39 . Must A, Curtin C, Hubbard K, 
Sikich L, Bedford J, Bandini L. 
Obesity prevention for children 
with developmental disabilities. 
Curr Obes Rep 2014;3:156-70. 

40 . Regnier F. Obesite de l'enfant : 
comprendre les populations a 
risque. Rev Prat 2015;65:1137-8 

41 . Jouret B. Prise en charge 
educative de I'adolescent 
obese : faire alliance avec 
les parents. Concours Med 
2011;133:287-90. 

42 . Sofronoff K, Jahnel D, Sanders 
M. Stepping Stones Tripple P 
seminars for parents of a child 
with a disability: a randomized 
controlled trial. Res Dev Disabil 
2011;32:2253-62. 


larevuedupraticien Vol. 66 _ Fevrier 2016 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 




